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Резюме 
Ежегодно заболеваемость сахарным диабетом (СД) возрастает, число развиваю щихся осложнений прогрессирует, а большое 
количество случаев заболевания остается недиагностированным. Все это дает повод говорить о том, что дополнение и усо-
вершенствование современных стратегий лечения заболевания могут изменить нынешнюю обстановку. Известно, что одним 
из звеньев патогенеза нарушений углеводного обмена, в частности СД, является изменение кишечной микробиоты (КМ) и ее 
метаболизма. К метаболитам КМ относят короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), некоторые газы, энергию и другие 
низкомолекулярные метаболиты. Наибольший интерес с точки зрения влияния на течение СД представляют КЦЖК. Помимо 
того что они являются основным источником энергии для колоноцитов, а также проявляют защитные и антиишемические 
свой ства в отношении кишечной стенки, КЦЖК способствуют увеличению насыщения, снижению инсулинорезистентности, 
обладают протективными свой ствами в  отношении β-клеток поджелудочной железы и  влияют на  снижение массы тела. 
Функции КЦЖК настолько разнообразны, что уместно говорить об их роли в случае СД как с относительной, так и с абсолют-
ной недостаточностью инсулина. Вследствие своей пластичности, КМ может изменять свой состав и функции под воздействи-
ем определенных изменений в организме, однако при СД изменения носят стойкий характер, и количество, соотношение 
и функции микроорганизмов изменяются необратимо, вызывая соответствующие изменения в количества КЦЖК. Учитывая 
положительное влияние КЦЖК на углеводный обмен, модуляция метаболитов КМ может рассматриваться в качестве эффек-
тивного дополнения к  терапии СД. Одним из  мощных факторов, проявляющих положительное влияние на  КМ, являются 
пищевые волокна (ПВ). ПВ являются субстратом для метаболизма микробиоты, способствуют поддержанию необходимого 
для КМ pH в просвете кишечника, а также регулируют пассаж пищи в желудочно- кишечном тракте. ПВ и КЦЖК имеют боль-
шой потенциал в качестве эффективного дополнения к имеющейся на данный момент противодиабетической терапии.
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Abstract
The number of new cases of diabetes mellitus (DM) and its complications is rapidly increasing and a great amount of cases remains 
undiagnosed. It demonstrates that improvement of existing methods of treatment can be extremely helpful in present situation. It 
is known, that one of components of pathogenesis of DM is gut microbiota (GM) and its metabolism. Metabolites of GM include 
short- chain fatty acids  (SCFA), some gases, energy and some low molecular metabolites. From the point of  influence on stage 
of diabetes mellitus SCFA are the most interest. They are not only the main source of energy for colonocytes with antiischemic and 
protective properties, concerning the gut wall, but they also increase satiety, reduce insulin resistance, improve β-cell function and 
lead to decrease in body mass. Functions of SCFA are so versatile that they can be mentioned in DM with relative and absolute 
insulin deficiency as well. Due to its plasticity, GM can change its structure and functions in response to some changes in organism. 
However, in people with DM these changes are severe and continuous, which makes total amount of microorganisms and their 
proportion change irreversibly, leading to associated changes in amount of SCFA. Considering the positive effects of SCFA on car-
bohydrate metabolism, modulation of GM metabolism may occur an efficient addition to antidiabetic therapy. One of the powerful 
factors, influencing GM, is dietary fiber (DF). They are an energetic substrate for GM, they also maintain pH necessary for GM and 
regulate food passage in gastrointestinal system. Studying the influence of SCFA on DM and correction of metabolic dysregulation 
with DF need special attention, as DF and SCFA may become a powerful addition to antidiabetic therapy.
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ВВЕДЕНИЕ

Проблема увеличения распространенности сахарно-
го диабета (СД) и его осложнений занимает одно из пер-
вых мест по  актуальности в  медицине. Стремительно 
возрастаю щее количество пациентов, тяжесть и постоян-
ное прогрессирование осложнений, трудности в  дости-
жении контроля над заболеванием, поздняя диагностика 
СД и его осложнений – эти показатели демонстрируют, 
что, несмотря на многообразие и положительные эффек-
ты имеющихся лекарственных препаратов, возможности 
диагностики и терапии несколько отстают от темпов рас-
пространения и прогрессирования диабета.

Известно, что СД является многофакторным заболева-
нием. Действие существующих на данный момент проти-
водиабетических препаратов направлено на  основные 
звенья патогенеза: стимуляцию секреции инсулина подже-
лудочной железой, регуляцию процессов гликолиза и глю-
конеогенеза, снижение инсулинорезистентности, регуля-
цию пищевого поведения, усиление выделения глюкозы 
почками и другие. Однако не менее важным патогенетиче-
ским звеном развития и  прогрессирования СД являются 
кишечная микробиота (КМ) и ее метаболизм. Воздействие 
на это звено патогенеза может быть важным добавлением 
к арсеналу имеющихся противодиабетических препаратов 
и модификации образа жизни, а также эффективным сред-
ством в улучшении гликемического контроля.

ХАРАКТЕРИСТИКА И ФУНКЦИИ КИШЕЧНОЙ 
МИКРОБИОТЫ

На  долю желудочно- кишечного тракта  (ЖКТ) прихо-
дится основная часть  (70%) всей микрофлоры, населяю-
щей человеческий организм [1]. Основными представите-
лями бактерий КМ являются типы Firmicutes, Bacteroidetes, 
Actinobacteria и  Proteobacteria. Некоторые исследователи 
называют КМ «новым эндокринным органом» в  связи 
с  тем, что бактерии синтезируют ряд гормонов, а  также 
посредством метаболизма участвуют в активации синтеза 
гормонов энтероэндокринными клетками, поджелудоч-
ной железой, клетками желудка и адипоцитами [2]. К дру-
гим важным функциям КМ относят регулирование мотор-
ной функции толстой кишки  (консистенции, объема, 
частоты стула), опосредование созревания и функциони-
рования иммунокомпетентных клеток ЖКТ, а также син-
тез короткоцепочечных жирных кислот  (КЦЖК), витами-
нов, бактерицидов, антиоксидантов, участие в метаболиз-
ме желчных кислот и стероидов [3].

Функционально- ориентированный подход к  изучению 
КМ предполагает концепцию филометаболического или 
филофункционального ядра, согласно которой микроорга-
низмы объединяются не с  таксономической точки зрения, 

а  исходя из  сходных метаболических функций  [1, 4]. 
На  долю филометаболического ядра приходится до  50% 
микроорганизмов кишечника, отвечаю щих за «ключевые» 
метаболические функции  – ферментацию полисахари-
дов (пищевых волокон) с образованием метаболитов, про-
дукцию лактата, утилизацию водорода, метаболизм амино-
кислот, желчных кислот, холина, продукцию витаминов 
и  некоторых биологически активных соединений  [4]. КМ 
и в частности ее филометаболическое ядро обладают свой-
ством пластичности. Состав микробиоты изменяется в зави-
симости от особенностей питания, приема лекарственных 
препаратов, регулярных физических нагрузок, стресса 
и  других факторов. При этом достигается относительное 
постоянство функционирования филометаболического 
ядра – перераспределение функций на измененный состав 
микробиоты осуществляется таким образом, что продукция 
метаболитов остается на  относительно прежнем уровне. 
По окончании действия кратковременного и неинтенсив-
ного неблагоприятного фактора КМ возвращается в исход-
ное состояние [5]. Однако при воздействии продолжитель-
ных и интенсивных факторов, как, например, хроническая 
гипергликемия и  гиперинсулинемия при СД, а  также под 
влиянием сахароснижаю щих препаратов пластичность КМ 
оказывается недостаточно эффективной, и  ее состав 
и функции подвергаются необратимым изменениям [6]. 

МЕТАБОЛИЗМ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ

Основными продуктами ферментации КМ неперевари-
ваемых пищевых волокон (ПВ) в толстой кишке являются 
КЦЖК, газы (CO2, H2, NO, NH3, CH4) и энергия [7]. К другим 
низкомолекулярным метаболитам относятся амины (гиста-
мин, серотонин, глутамин), оксикислоты (молочная кислота), 
аминокислоты  (глутаминовая, β-аланин, γ-аминомасляная, 
ε-аминокапроновая), дикарбоновые кислоты  (янтарная), 
циклические нуклеотиды  (цАМФ, цГМФ) и  некоторые 
монокарбоновые кислоты  (изомасляная, валериановая, 
изовалериановая, капроновая, муравьиная) [8]. 

К  свободным жирным кислотам относят карбоновые 
кислоты, имеющие в своем составе по несколько атомов 
углерода. С  точки зрения химической структуры свобод-
ные жирные кислоты можно разделить на длинноцепочеч-
ные и короткоцепочечные. Последние представлены таки-
ми кислотами, как уксусная, пропионовая, масляная, изо-
масляная, валериановая, изовалериановая, капроновая, 
изокапроновая. В медицинской литературе всех их относят 
к короткоцепочечным, однако с биохимической точки зре-
ния короткоцепочечными являются только уксусная  (аце-
тат)  (С2), пропионовая (пропионат)  (С3) и масляная (бути-
рат)  (С4). Именно эти КЦЖК представлены в  организме 
в наибольшем количестве. В норме вырабатывается мини-
мальное количество изоформ КЦЖК, однако в  случае 
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нарушения микробиоценоза количество изоформ увели-
чивается, что может приводить к негативным метаболиче-
ским последствиям.

Неразветвленные КЦЖК (уксусная, пропионовая, мас-
ляная, валериановая) образуются в результате анаэробно-
го брожения углеводов, а ферментация белков и продук-
тов их расщепления приводит к образованию уже развет-
вленных кислот – изовалериановой, изомасляной [9].

Каждая КЦЖК продуцируется бактериями определен-
ных видов. Это свой ство кишечной микробиоты позволя-
ет прослеживать изменения в составе КМ по изменению 
соотношения ее метаболитов. Так, например, известно, 
что большая часть бутирата продуцируется анаэробными 
бактериями Eubacterium, Roseburia, Faecalibacterium 
и Copro coccus, а также фузобактериями и непатогенными 
видами клостридий [10]. За синтез ацетата ответственны 
бактерии родов Bifidobacterium, Lactobacillus, а  пропио - 
ната – Bacteroidetes [11].

Несмотря на  вариации концентраций КЦЖК при их 
измерении в кале у разных людей, их соотношения явля-
ются стабильными и составляют следующую пропорцию – 
ацетат : пропионат : бутират = 60 : 20 : 18 [12]. Остальные 
КЦЖК присутствуют в незначительных количествах. Синтез 
КЦЖК определяет стабильность состава КМ посредством 
поддержания рН в просвете толстой кишки. При повыше-
нии концентрации КЦЖК в толстой кишке стимулируется 
расщепление полисахаридов и,  как следствие, снижается 
осмотическое давление в просвете кишки [13].

Существует как минимум 4 предположительных пути 
всасывания КЦЖК в кишечнике: неионная диффузия [14], 
обмен с бикарбонатом в соотношении 1:1  [15], симпорт 
с катионами водорода через транспортеры монокарбок-
силата  (MCT1, MCT2, и  MCT4)  [16] и  натрий- связанный 
транспортер монокарбоксилата 1  типа (SMCT1)  [17]. 
Посредством этих механизмов КЦЖК регулируют pH 
в просвете кишечника, количество эпителиальных клеток 
и всасывание катионов (в особенности натрия) и в даль-
нейшем влияют на всасывание других нутриентов [18].

КЦЖК могут удаляться из организма вместе с калом либо 
всасываться кишечным эпителием  [19]. С  калом удаляется 
менее 10% всех секретированных в кишечнике КЦЖК [20]. 

ФУНКЦИИ КОРОТКОЦЕПОЧЕЧНЫХ ЖИРНЫХ КИСЛОТ

Большая часть КЦЖК метаболизируется в  колоноци-
тах, остальные всасываются в кровоток портальной вены 
и обеспечивают энергией сердце, печень, почки, мышцы 
и  мозг  [21]. На  сегодняшний день доказано, что именно 
масляной кислоте принадлежит основная роль в энерго-
обеспечении колоноцитов, необходимом для улучшения 
метаболизма, нормального развития клетки и выполнения 
защитной роли в предотвращении заболеваний толстого 
кишечника. Согласно оценке Roedinger et  al., окисление 
бутирата составляет от 60 до 70% потребления кислорода 
в нисходящей и восходящей толстой кишке (при физиоло-
гических уровнях бутирата и кислорода) [18]. Также бути-
рат является субстратом для синтеза липидов мембран 
колоноцитов, купирует воспаление и  окислительный 

стресс, регулирует пищевое поведение, обеспечивает 
защитный барьер в  кишечнике и  регулирует проницае-
мость слизистой оболочки [10, 22]. Поступившие в колоно-
цит пропионовая и  уксусная кислоты на  уровне толстой 
кишки участвуют в регуляции ее кровотока, улучшая кро-
воснабжение в слизистой оболочке, и тем самым проявля-
ют антиишемический эффект [9].

Пропионат – это субстрат глюконеогенеза в кишечнике 
до достижения глюкозой печени. Повышаю щийся благода-
ря такому синтезу уровень глюкозы увеличивает чувстви-
тельность к инсулину и толерантность к глюкозе через ось 
кишечник–мозг, начинаю щуюся в  воротной вене. Ацетат 
является субстратом для синтеза некоторых важных моле-
кул. После всасывания в эпителий кишечника и превраще-
ния в ацетил- КоА ацетат вовлекается в цикл трикарбоно-
вых кислот, после чего из  ацетата синтезируются АТФ, 
холестерол и жирные кислоты [23].

МЕТАБОЛИЗМ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ 
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Состав КМ у  пациентов с  СД отличается от  состава 
микробиоты здоровых людей. Хроническая гиперглике-
мия, гиперинсулинемия, ожирение и другие ассоциирован-
ные с диабетом состояния приводят к дисбиозу – измене-
нию состава КМ. 

В исследованиях микробиоты у пациентов с СД наблю-
дается значительное повышение количества бактерий 
типов Lactobacillus и  Betaproteobacteria  [24] и  снижение 
Akkermansiа, Firmicutes и Clostridium [25], а также Roseburia 
intestinalis and Faecalibacterium prausnitzii, являющихся 
наиболее активными продуцентами КЦЖК [26]. 

Вследствие этого при СД наблюдается снижение обще-
го количества КЦЖК, в большей степени бутирата [27, 28]. 
Учитывая защитные, иммунные и  метаболические функ-
ции КЦЖК, изменения метаболизма КМ ассоциировано 
с  повышением гликемии, прогрессированием инсулино-
резистентности, ухудшением липидного профиля и, таким 
образом, является одним из звеньев патогенеза СД [29].

Также в  исследованиях отмечается снижение разно-
образия бактерий микробиома [30] и повышение количе-
ства патогенных бактерий, вырабатываю щих эндотокси-
ны, которые поступают в кровеносную систему, вызывая 
окислительный стресс, аутоиммунные и  воспалительные 
реакции, что в  еще большей степени способствует про-
грессированию как дисбиоза, так и СД [31].

ЭФФЕКТЫ МЕТАБОЛИТОВ МИКРОБИОТЫ 
КИШЕЧНИКА НА ТЕЧЕНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА

Положительное влияние КЦЖК на  метаболические 
и иммунные процессы подчеркивается во многих работах. 
В  частности, прием КЦЖК ассоциирован с  улучшением 
течения СД в исследованиях как на животных моделях, так 
и у людей [32]. 

Добавление бутирата натрия к питанию в эксперимен-
те на грызунах в течение 16 нед. способствовало практи-
чески двукратному снижению у них в крови уровня глюко-
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зы в сравнении с контрольной группой  (рис. 1А). Помимо 
этого, к  16-й  нед. исследования наблюдалось снижение 
на  50% уровня инсулина в  крови у  мышей, получаю щих 
бутират по  сравнению с  мышами из  контрольной груп-
пы (рис. 1В). В глюкозотолерантном тесте (при внутрибрю-
шинном введении глюкозы) группа мышей, получаю щих 
бутират, также продемонстрировала более низкие показа-
тели глюкозы во всех четырех точках (на старте, через 30, 
60 и 90 мин.) (рис. 1С). Кроме того, индекс инсулинорези-
стентности HOMA-IR был на 60% ниже в группе у грызунов, 
получаю щих бутират (рис. 1D) [33].

В похожем исследовании на грызунах было обнаруже-
но, что добавление 1% бутирата в питьевую воду снижало 
уровень инсулина и постпрандиальной гликемии у мышей, 
потребляющих повышенное количество жиров. Кроме того, 
в группе мышей, получаю щих бутират, к окончанию иссле-
дования оказались более низкими показатели массы тела: 
масса тела в контрольной группе мышей, получаю щих стан-
дартное питание, составляла в  среднем 32,60  ±  0,76  г, 
а мышей, получаю щих большое количество жиров с пита-
нием, – 41,21 ± 0,68 г, в то время как мыши, употребляющие 
повышенное количество жиров, но  получаю щие бутират, 
весили в  среднем 33,73  ±  1,04  г, т.  е. у  них практически 
не наблюдалось прибавки в весе [34]. 

Изучая влияние бутирата на  пищевое поведение 
мышей, Li et al. пришли к выводу, что пероральное приме-
нение бутирата способствует снижению потребления пищи 
за  счет подавления активности орексигенных нейронов 
гипоталамуса, ответственных за  экспрессию нейропепти-
да Y, в  отличие от  внутривенного. Систематический перо-

ральный прием бутирата предотвращает развитие гипе-
ринсулинемии, ожирения, гипертриглицеридемии, способ-
ствует повышению утилизации свободных жирных кислот 
в плазме крови. Помимо снижения количества употребляе-
мой пищи эти изменения объясняются эффектом активации 
бурой жировой ткани [35]. В исследовании на мышах было 
показано, что при соблюдении диеты с избыточным коли-
чеством калорий, но богатой КЦЖК, у мышей не наблюда-
лось настолько значительной прибавки массы тела, как 
в контрольной группе. Масса тела мышей из контрольной 
группы увеличилась в  среднем на  30  г, в  то  время как 
у  мышей, получаю щих бутират и  пропионат,  – менее 
20 г [36]. Одним из механизмов влияния КЦЖК на сниже-
ние массы тела является воздействие на ось кишечник – 
мозг. Являясь пищевым субстратом для кишечной микро-
биоты, пищевые волокна способствуют повышению уровня 
КЦЖК в  кишечнике. Далее, попав в  системный кровоток, 
КЦЖК влияют на все элементы оси кишечник – мозг, моду-
лируя пищевое поведение [37] (рис. 2).

Ацетат и бутират также могут играть важную роль в улуч-
шении функции β-клеток в связи с воздействием на цито-
токсические Т-клетки посредством влияния на ауторегуля-
цию их популяции, а также снижая концентрацию диабето-
генных цитокинов, как, например, IL-2 [38]. 

Важным элементом противодиабетического действия 
КЦЖК является протективный эффект в отношении β-кле-
ток. Одной из главенствующих причин гибели клеток под-
желудочной железы при СД 1-го и 2-го типов является их 
повышенная чувствительность к  воздействию продуктов 
окислительного стресса вследствие их слабых защитных 

 Рисунок 1. Влияние бутирата на параметры углеводного обмена
 Figure 1. Influence of butyric acid on parameters of carbohydrate metabolism

0

30

60

90

120

150

бутиратконтрольная группа

0

10

20

30

40

50

бутиратконтрольная группа

70

80

90

100

110

120

130

140

90

80

92

87
90

104
98

82

92

88

100

110

102

130
127

161412108530

40

60

80

100

120

140

160

180

156

84

50 53

90

162

122
115

85

120

180'120'60'30'0'

75

15,2H
O

M
A 

IR

недели

 контрольная группа  бутират

130

38

1А 1B

1C 1D



196 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2022;16(23):192–198

Эн
до

кр
ин

ол
ог

ия

механизмов  [39, 40]. В  исследовании влияния ацетата 
и бутирата на жизнеспособность β-клеток поджелудочной 
железы in vitro было выявлено повышение жизнеспособ-
ности клеток на 20% под воздействием 1 ммоль ацетата 
и на 25% под воздействием 1 ммоль бутирата. В основе 
этого эффекта, предположительно, лежит способность аце-
тата и  бутирата воздействовать на  β-клетки на  митохон-
дриальном уровне, повышая скорость потребления кисло-
рода, а  также подавление синтеза оксида азота NO, уча-
ствующего в реакциях окислительного стресса [41].

Повышение уровня плазменного пропионата также 
было ассоциировано со  снижением уровня постпранди-
ального инсулина [42] и улучшением гликемического про-
филя  [43] посредством улучшения функционирования 
β-клеток. Положительные эффекты пропионата могут быть 
связаны с  подавлением печеночного глюконеогенеза 
за  счет стимуляции АМФ-активируемой протеинкиназы, 
независимо от уровня инсулина крови [44].

Пропионат, как и  бутират, способствовал снижению 
массы тела у мышей с ожирением [45, 46]. В аналогич-
ном исследовании свой ств ацетата было выяснено, что 
подкормка мышей с ожирением ацетатом способствовала 
снижению у них веса и улучшению толерантности к глюко-
зе [47]. В исследовании Perry et al. ацетат продемонстриро-
вал свое влияние на парасимпатическую нервную систему 
и способствовал увеличению потребляемой пищи, а также 
повышению секреции инсулина. Примечательно, что мета-
болизм ацетата, но не пропионата и бутирата, повышался 
в толстой кишке и мозге грызунов, употребляющих пита-
ние с  повышенным содержанием жиров по  сравнению 
с грызунами, употребляющими обычный корм [46].

Трансплантация фекальной микробиоты здоровых 
пациентов пациентам с метаболическим синдромом проде-

монстрировала улучшение чувствительности тканей к инсу-
лину. Также имеющиеся данные позволяют судить о сниже-
нии массы тела и  улучшении контроля СД у  пациентов, 
у которых отмечалось повышение продукции КЦЖК [48].

Помимо этого, КЦЖК влияют на  метаболизм глюкозы 
в печени. У мышей, получаю щих ацетат с пищей, в печени 
были обнаружены повышенные концентрации гликогена, 
цитрата и пониженная концентрация ксилулозо-5-фосфа-
та, что предполагает активацию ацетатом глюконеогенеза 
и инактивацию гликолиза посредством инактивации син-
теза глюкозо-2,6-бифосфата [49]. 

МОДУЛЯЦИЯ МЕТАБОЛИЗМА 
КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ ПОСРЕДСТВОМ 
ПРИМЕНЕНИЯ ПИЩЕВЫХ ВОЛОКОН

Положительные эффекты КЦЖК на углеводный обмен, 
массу тела, а  также протективные свой ства в  отношении 
других органов и систем человека позволяют рассматривать 
их как дополнение к терапии СД и элемент профилактики 
развития осложнений. Таким образом, изменения метабо-
лизма КМ, приводящие к уменьшению общего количества 
и  изменению соотношения важнейших КЦЖК, которые 
происходят при СД, требуют коррекции. Одним из наибо-
лее доступных методов регуляции метаболизма КМ явля-
ется употребление ПВ. Во  многих исследованиях приво-
дятся результаты, говорящие об увеличении числа КЦЖК 
при обогащении рациона пищевыми волокнами. 

В  исследовании M. Velazquez et  al. человеческой 
фекальной микрофлоры in vitro было продемонстрирова-
но, что общая продукция КЦЖК при добавлении ЧГГК 
за  24  часа увеличилась в  9  раз  (с 5,9  ±  0,06  мг/мл 
до 54,6 ± 0,7 мг/мл), что в 2–4 раза превышает результат 

 Рисунок 2. Влияние короткоцепочечных жирных кислот на ось кишечник–мозг [37]
 Figure 2. Influence of short-chain fatty acids on gut-brain axis [37]
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других 8  пребиотиков, участвовавших в  исследовании. 
В первые 12 ч количество бутирата возросло в рекордные 
17 раз, что также превысило в 2–4 раза подобную эффек-
тивность других пребиотиков. Уровень пропионата увели-
чился за 24 ч с 1,9 ± 0,2 мг/мл до 19,8 ± 0,03 мг/мл [50].

В исследовании этого же вида ПВ Takagi et al. также 
наблюдалось увеличение синтеза КЦЖК у крыс, употре-
бляющих ЧГГК: уровень ацетата у  них составлял 
32,6 ммоль/г, по сравнению с 21,5 ммоль/г в контрольной 
группе; пропионата – 10,8 ммоль/г против 6,13 ммоль/г 
в контрольной группе и бутирата 3,55 ммоль/г, в то время 
как в  контрольной группе этот показатель составлял 
1,70 ммоль/г [51].

Представителем ЧГГК на российском рынке является 
экстракт плодов циамопсиса четырехкрыльниково-
го (Cyamopsis tetragonoloba) – ОптиФайбер.

Большинством населения рекомендация по  употре-
блению ПВ соблюдается в  недостаточной степени. Это 
связано с плохой переносимостью большинства продук-
тов, содержащих ПВ, а также тем, что для получения реко-
мендованного количества ПВ необходимо употребить 
в  пищу большое количество содержащих ПВ продуктов, 
что дорого и не всегда удобно. Прием ПВ в виде порошка 
ОптиФайбер упрощает задачу по  ежедневному употре-
блению необходимого количества ПВ. Кроме того, 
ОптиФайбер не  обладает побочными эффектами 
и не вызывает газообразования и вздутия живота, в отли-
чие от большинства продуктов, содержащих ПВ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Положительное влияние КЦЖК на течение СД склады-
вается из  их метаболических, иммунных и  протективных 
в  отношении β-клеток свой ств. Во  многих исследованиях 
на  грызунах и  in vitro назначение КЦЖК сопровождалось 
положительной динамикой в отношении гликемии, инсули-
норезистентности, массы тела, а также липидного профиля. 
Однако изменение состава КМ и, как следствие, ее метабо-
лизма при СД не только снижает положительное влияние 
основных метаболитов микробиоты, но еще и сопровожда-
ется образованием других метаболитов, ухудшаю щих тече-
ние диабета. Пищевые волокна могут рассматриваться как 
действенный способ модуляции измененного при СД мета-
болизма КМ. Высокую эффективность в  этом отношении 
продемонстрировал препарат ЧГГК ОптиФайбер. Примене-
ние ОптиФайбер может решить проблему недостаточного 
употребления ПВ населением в связи с его доступностью, 
безопасностью и отсутствием побочных эффектов. Иссле-
дования, которыми мы на  данный момент располагаем, 
демонстрируют эффективность модуляции метаболизма 
КМ в улучшении течения СД. Изучение воздействия КЦЖК 
на звенья патогенеза СД имеют большой потенциал в отно-
шении выявления мощного дополнения к  лекарственной 
терапии СД и модификации образа жизни. 
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